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Streszczenie
Mężczyznę w wieku 42 lat przyjęto do szpitala, w którym pracują autorzy niniejszego doniesie-
nia, z powodu napadów kołatania serca. W holterowskim badaniu EKG wykazano blok
przedsionkowo-komorowy (AV) z przewodzeniem 2:1 oraz bradykardię z minimalną częstością
akcji serca wynoszącą 44 uderzenia/min. Stwierdzono obecność wskazań do przeprowadzenia
dalszych badań elektrofizjologicznych oraz do wszczepienia rozrusznika serca. Wyniki badań
laboratoryjnych wykonanych w dniu przyjęcia wykazały podwyższone stężenie tyreotropiny przy
prawidłowym stężeniu tyroksyny. W celu wykluczenia czynnościowego bloku AV przez 2 tygo-
dnie podawano pacjentowi tyroksynę, zaś w holterowskim badaniu EKG wykonanym po tym
okresie wykazano znaczącą poprawę częstości akcji serca bez obecności bloku AV lub długo-
trwałych przerw w przewodzeniu. Na tej podstawie uznano, że ciężka bradykardia oraz blok
AV z przewodzeniem 2:1 wynikały z subklinicznej postaci niedoczynności tarczycy, a przyjmo-
wanie tyroksyny całkowicie wyeliminowało istniejące objawy. (Folia Cardiologica Excerpta
2006; 1: 448–451)
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niedoczynności tarczycy, choroba Hashimoto
Wiadomo, że subkliniczna postać niedoczynności
tarczycy, zdefiniowana jako podwyższenie stężenia
tyreotropiny przy prawidłowym stężeniu tyroksy-
ny [1] wiąże się z występowaniem licznych chorób
serca [2], a leczenie suplementacyjne tyroksyną
często daje korzystne rezultaty [3]. Autorzy niniej-
szej pracy zajmowali się przypadkiem subklinicznej
postaci niedoczynności tarczycy z ciężką bradykar-
dią i blokiem przedsionkowo-komorowym (AV,
atrioventricular).
Mężczyznę w wieku 42 lat przyjęto do szpitala
z powodu napadów kołatania serca, które określał jako
odczucie silnych i wolnych uderzeń serca. W lutym
2005 r. zgłosił się do izby przyjęć szpitala, w któ-
rym pracują autorzy niniejszego doniesienia, z ob-
jawami kołatania utrzymującymi się od godziny.
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W chwili przyjęcia ciśnienie tętnicze wynosiło
118/80 mm Hg, akcja serca 70 uderzeń/min, a satu-
racją O2 97%. W badaniu EKG wykazano rytm zato-
kowy z blokiem AV I stopnia (czas trwania odcinka
PQ = 0,26 s). Tydzień później pacjent odbył wizytę
w poradni przyszpitalnej. Kilkukrotnie w okresie
tego tygodnia odczuwał ataki kołatania serca.
Masa ciała pacjenta wynosiła 60 kg, wzrost
— 163 cm, ciśnienie tętnicze miało wartość 112/
/68 mm Hg, a częstość akcji serca — 60 uderzeń/min.
W badaniu fizykalnym, łącznie z osłuchiwaniem
klatki piersiowej, nie wykazano nieprawidłowości.
Wyniki badań laboratoryjnych krwi wykazały jedynie
dyslipidemię (podwyższone stężenie cholesterolu cał-
kowitego, cholesterolu frakcji LDL oraz triglicerydów;
odpowiednio: 244 mg/dl, 158 mg/dl i 248 mg/dl).
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej nie
stwierdzono nieprawidłowości. W echokardiografii
odnotowano niewielkiego stopnia powiększenie le-
wej komory (wymiary końcoworozkurczowy i koń-
cowoskurczowy wynosiły odpowiednio 57 mm
i 37 mm, grubość przegrody międzykomorowej oraz
ściany tylnej — 7 mm każda).
W badaniu EKG wykonanym podczas pierwszej
wizyty wykazano przedwczesne skurcze przedsion-
kowe z blokiem AV. Akcja serca podczas dnia wy-
nosiła ok. 50 uderzeń/min. W holterowskim bada-
niu EKG wykazano blok AV z przewodzeniem 2:1,
z minimalną akcją serca 44 uderzenia/min (ryc. 1A).
Jednak ten rytm odczytano jako blok II stopnia typu
Wenckebacha, gdyż załamek P zaznaczony strzałką
(ryc. 1A) był przewodzony do załamka QRS odcin-
kiem PQ trwającym 0,33 s. Wąskie zespoły QRS
w bloku były podobne do występujących w bloku
z przewodzeniem 1:1 (ryc. 1B). Częstość załamków
P była równa 90/min i nie zależała od częstości za-
łamków QRS, a akcja serca wynosiła 48 uderzeń/min.
Wąskie zespoły QRS były zastępczymi pobudzenia-
mi węzłowymi. Jednak czas trwania odstępu RR
wskazanego pogrubioną strzałką (ryc. 1B) był krót-
szy niż pozostałych. Zakładano, że to pobudzenie
zostało przewiedzione z czasem trwania PQ wyno-
szącym 0,30 s. Jak już wspomniano, obraz EKG wska-
zywał na ciężki i całkowity blok AV. Obecność bra-
dykardii mogła sugerować konieczność przeprowa-
dzenia dodatkowych badań elektrofizjologicznych
Rycina 1. A. Zapis EKG z minimalną częstością akcji serca 44 uderzenia/min, będący częścią holterowskiego zapisu
EKG wykonanego podczas pierwszego badania lekarskiego. Ten zapis odczytano jako blok przedsionkowo-komoro-
wy z przewodzeniem 2:1 typu Wenckebacha. B. Zapis EKG różniący się od przedstawionego na rycinie 1A. Wskazuje
on na istnienie załamków P, niezależnych od załamków QRS, jednak załamek P w odcinku zaznaczonym pogrubioną
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oraz wszczepienia rozrusznika serca. Jednak mimo
obrazu EKG wskazującego na praktycznie całkowity
blok AV zaobserwowano nieliczne przewiedzione
pobudzenia. Dlatego w pierwszej kolejności posta-
nowiono zróżnicować pierwotny blok AV od wtór-
nego lub czynnościowego bloku serca.
W badaniach laboratoryjnych próbki krwi pobra-
nej podczas pierwszej wizyty wykazano nieprawidło-
wo wysokie stężenie tyreotropiny (16,3 µIU/ml;
zakres normy: 0,40–4,30 µIU/ml) przy prawidłowym
stężeniu wolnego T3 (3,1 pg/ml) oraz T4 (1,1 pg/ml).
W późniejszych badaniach stwierdzono nieprawidło-
wo wysokie stężenie przeciwciał przeciwtyreotro-
powych (thyroglobulin antibody) (2160 U/ml; zakres
normy: 0–0,3 U/ml). W celu wykluczenia czynnościo-
wego bloku AV wdrożono leczenie suplementacyjne
tyroksyną, podając doustnie lewotyroksynę w dawce
50 µg/d. W późniejszym okresie otrzymano pozytyw-
ne wyniki badań w kierunku obecności przeciwciał
antytyreotropowych oraz antytyreoperoksydazo-
wych, co wskazywało na chorobę Hashimoto.
Po 2 tygodniach suplementacji tyroksyną
w holterowskim badaniu EKG wykazano poprawę
w zakresie częstości akcji serca (minimalna: 60 ude-
rzeń/min; średnia dobowa: 87 uderzeń/min) bez
obecności bloku AV lub długotrwałych przerw
w przewodzeniu. Zapis akcji serca z holterowskiego
EKG przedstawiono na rycinie 2; wyraźnie różni się
on od poprzedniego. Sześć miesięcy później w ko-
lejno powtarzanych badaniach EKG oraz EKG typu
Holtera nie wykazano obecności bloku AV, zaś sam
pacjent nie uskarżał się już na kołatanie serca.
Subkliniczną postać niedoczynności tarczycy
można zdefiniować jako stan podwyższonego oso-
czowego stężenia tyreotropiny przy prawidłowym
stężeniu wolnego T4. Podstawą tej definicji nie są
objawy, lecz wyniki badań laboratoryjnych [1].
U ponad połowy pacjentów z subkliniczną postacią
niedoczynności tarczycy stwierdzono przewlekłe
zapalenie tarczycy z obecnością przeciwciał anty-
peroksydazowych lub mikrosomalnych przeciwciał
przeciwtarczycowych. Pacjenci, u których wystę-
pują autoprzeciwciała lub podwyższone osoczowe
stężenie tyreotropiny, charakteryzują się zwięk-
szoną tendencją do konwersji z subklinicznej do jaw-
nej postaci niedoczynności tarczycy. Współczynnik
konwersji w tych przypadkach wynosi 2,1%
i 2,6% w skali roku oraz 4,3%/rok u osób, u których
występują oba powyższe zaburzenia. Z powodu
zwiększonej tendencji do konwersji u pacjentów
z grupy wysokiego ryzyka wskazane jest suplemen-
tacyjne leczenie tyroksyną. W randomizowanym ba-
daniu wykazano, że przyjmowanie tyroksyny może
korzystnie wpływać na niektóre objawy subklinicz-
nej postaci niedoczynności tarczycy, takie jak su-
chość skóry, osłabienie, nietolerancja zimna [4].
Z doświadczenia autorów wynika, że subkliniczna
postać niedoczynności tarczycy często objawia się
ciężką bradykardią oraz blokiem AV z przewodze-
niem 2:1, zaś przyjmowanie tyroksyny całkowicie
A
B
Rycina 2. Wykres częstości akcji serca w zapisie holterowskiego badania EKG wykonanego przed leczeniem (A) oraz
po leczeniu (B). Częstość akcji serca szybko ulegała zmianie w zależności od ruchów pacjenta. Zwiększała się średnia
częstość akcji serca
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eliminuje powyższe dolegliwości. Należy jednak
zaznaczyć, że zapis na rycinie 1B ukazuje tachykar-
dię zatokową. W okresie, gdy wykonano to badanie,
pacjent miał problemy zawodowe (jego firma była
zagrożona przejęciem przez inną dużą korporację),
co mogło być jedną z przyczyn tachykardii zatoko-
wej. Jednak mechanizmy, które odrębnie wpływają
na węzły zatokowy i AV, pozostają nieznane. Od-
wracalność bloku AV oraz wąskie zespoły QRS u pa-
cjenta sugerują raczej czynnościowy blok przewo-
dzenia umiejscowiony powyżej pęczka Hisa, spowo-
dowany przez pobudzenie układu autonomicznego,
niż organiczne zaburzenia przewodzenia umiejsco-
wione poniżej pęczka Hisa, spowodowane obrzę-
kiem śluzowatym [6]. Niezależnie od przyczyny
brakuje dowodów klinicznych na istnienie długo-
trwałych korzyści prognostycznych z leczenia su-
plementacyjnego hormonami tarczycy. Dlatego na-
leży dokładnie określić czas zaprzestania takiej te-
rapii, gdy tylko uzyska się poprawę funkcji tarczycy.
Według autorów nie istnieją wcześniejsze doniesie-
nia na temat ciężkiego bloku AV spowodowanego
subkliniczną postacią niedoczynności tarczycy.
W niniejszej pracy wykazano również, że ciężki blok
AV ustąpił po suplementacyjnym leczeniu tyroksyną.
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